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Caso clínico: Doente de 52 anos em amenorreia secundária e com 
hirsutismo com 2 anos de evolução, de agravamento progressivo 
nos últimos 6 meses. História médica pregressa de relevo para 
antecedentes obstétricos G2P2. História familiar irrelevante. 
Apresentava hipertensão arterial (171/110 mmHg), índice de 
massa corporal de 31,34 Kg/m2 e masculinização com hirsutismo 
grave (escala de Ferriman-Gallwey = 26 pontos). Analiticamente 
apresentava hematócrito de 49,1% (referência: 37-54%), glicémia de 
114 mg/dL, testosterona total mediana de 340 ng/dL (min.-máx.: 
337-529, referência: < 60), testosterona livre média de 10,67 pg/mL 
(referência: 0,1-3,8) e proteína de transporte das hormonas sexuais de 
19 nmol/L (referência: 9-114). Os restantes doseamentos hormonais 
eram normais e o rastreio de hiperplasia congénita da suprarrenal 
e de hipercortisolismo foram negativos. Realizou ecografia pélvica 
transvaginal e ressonância magnética abdomino-pélvica por 
2 vezes com intervalo de 1 ano, ambas normais. Foi submetida a 
ooforectomia bilateral. O diagnóstico histológico foi compatível 
com tumor de células de Leydig do ovário esquerdo. Um mês após 
a cirurgia apresentava testosterona total < 10 ng/dL e testosterona 
livre de 0,64 pg/mL.
Discussão: Apresentamos um caso raro de tumor virilizante do 
ovário com estudo imagiológico negativo. Os estudo de localização 
por cateterização selectiva são um recurso de difícil consecução 
técnica e com taxas de sucesso global baixas (27%), não estando 
definidos gradientes de concentração androgénica diagnósticos. 
Em centros inexperientes na técnica, a ooforectomia bilateral é 
habitualmente recomendada.
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Adipose tissue dysfunction results primarily from impaired lipid 
storage and hypoxia, what may reflect defects of adipogenesis and 
angiogenesis. Metabolic and angiogenic adaptation of adipose tissue 
to hypoxia influences its ability to cope with circulating lipids and 
glucose and thus may affect the systemic metabolic markers. Our 
group recently showed that glycation induced by methylglyoxal 
(MG) may lead to decreased irrigation and functional alterations 
commonly observed in models of metabolic dysregulation. Based 
on that, our goal was now to study the role of MG in the metabolic 
adaptations caused by a decrease of blood supply in adipose tissue, 
a condition commonly observed in obese individuals. Two groups of 
Wistar rats were treated daily with MG during 8 weeks (75 mg/Kg/
day, diluted in water). After this time, half of the rats (W; WM: n = 4) 
was used as control as the other half was used for surgery-induced 
vessel block of the left epididymal adipose tissue during 48 hours 
(WIsq48H; WM48H). The right epididymal adipose tissue was used 
as an internal control of the experiment (WCont48H; WMCont48H). 
48 hours after surgery, glycemia, lipids and insulin were measured 
after 6 hours fasting. A partial decrease of irrigation was obtained, 
as evidenced by decreased Evans Blue staining 5 minutes after i.v. 
injection, when comparing with the internal control. 48 hours after 
surgery, all rats showed increased fasting glucose and insulinemia. 
However, MG-treated rats had higher levels of free fatty acids and 
triglycerides and decreased adiponectin levels. As well, the partially 
ischemic adipose tissue of MG-treated rats showed decreased 
levels of IkappaBalpha, an inhibitor of NF-kappaB pathway, and 
decreased levels of PPARgamma. Altogether, our results suggest 
that MG accumulation may lead to a decreased ability of adipose 
tissue to adapt to hypoxia, causing metabolic alterations that may be 
reflected at the systemic level.
P26. SÍNDROME DE INTERRUPÇÃO DA HASTE PITUITÁRIA 
– CASO CLÍNICO
A. Wessling, Z. Jorge, J.M. Aragüés, I. Carmo 
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Introdução: A Síndrome de Interrupção da Haste Pituitária é uma 
alteração congénita caracterizada pela tríade: haste pituitária fina 
ou interrompida, ectopia ou ausência da neurohipófise e hipoplasia 
ou aplasia da adenohipófise. A prevalência é desconhecida, estando 
apenas descritos 1000 casos que apresentam a tríade completa. 
A etiologia exata não está definida, embora numa minoria dos casos 
estejam descritas mutações associadas.
Caso clínico: Doente do sexo masculino, 22 anos, seguido na 
consulta de Endocrinologia Pediátrica desde os 4 anos, por baixa 
estatura. Antecedentes de gravidez vigiada, sem intercorrências; 
parto por cesariana às 40 semanas; Índice de Apgar 4/8/10; período 
neonatal com episódios de hipoglicemia e convulsões. Apresentava 
défice hormonal de todas as linhagens da pituitária anterior, tendo 
iniciado terapêutica com levotiroxina, hidrocortisona, somatropina 
(suspensa aos 18 anos quando atingiu a estatura alvo) e, a partir dos 
14 anos, testosterona. Ressonância magnética crânio-encefálica no 
diagnóstico sem alterações. Seguido na consulta de Endocrinologia 
de adultos desde os 18 anos. Apresentava sinais de virilização 
incompleta e comportamento infantilizado que reverteram 
após dose de substituição hormonal múltipla adequada para 
adulto. A Ressonâcia Magnética de reavaliação revelou ectopia da 
neurohipófise, ausência da haste pituitária, sela turca de diminutas 
dimensões, reduzida espessura da adenohipófise e neurohipófise 
a empurrar ligeiramente a margem posterior do quiasma óptico. 
Aguarda estudo genético e avaliação neuroftalmológica.
Discussão: Desde o nascimento o doente apresentou várias 
manifestações clínicas sugestivas de panhipopituitarismo. Um baixo 
Índice de Apgar surge com frequência mais elevada nesta síndrome. 
Esta síndrome pode implicar défice isolado e definitivo de GH (30% 
dos casos) ou comprometer as outras linhagens da adenohipófise. 
O diagnóstico por RMN é inequívoco. O prognóstico depende do 
diagnóstico e início precoces da terapêutica, permitindo evitar as 
consequências dos défices hormonais no processo de crescimento 
e situações de stress.
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Introdução: As principais causas de polidipsia e poliúria 
(após exclusão de diurese osmótica induzida pela hiperglicemia) 
são a polidipsia primária, a Diabetes insipida (DI) central e a DI 
nefrogénica. A história clínica pode sugerir como mais provável um 
destes diagnósticos, mas a prova de privação de água é, na maioria 
das situações, essencial para o diagnóstico diferencial.
Caso cl ínico:  Cr iança de 7 anos,  sexo masculino,  com 
antecedentes de hidrocefalia triventricular congénita (submetido 
a colocação de shunt ventrículo-peritoneal) e hemiparésia direita 
sequelar, apresentava queixas de hipocrescimento, polidipsia 
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e poliúria persistentes. O estudo do hipocrescimento revelou 
défice de hormona de crescimento (HC): IGF1 = 45,3 ng/mL (Nr: 
74-388); IGFBP3 = 1,7 ug/mL (Nr: 1,8-7,7); resposta máxima da HC 
inadequada nas provas com glucagon e clonidina. O restante estudo 
revelou natremia, osmolaridade sérica e urinária, função tiroideia 
e renal normais, pelo que foi submetido a prova de privação de 
água. Manteve-se sempre assintomático e hemodinamicamente 
estável; a prova foi interrompida ao fim de 10h por apresentar urina 
apropriadamente concentrada (osmolaridade urinária = 608 mOsm/
Kg; osmolaridade sérica = 290 mOsm/Kg; natremia = 139 mEq/L; 
perda de peso corporal = 3%), excluindo o diagnóstico de DI 
e favorecendo a possibilidade de polidipsia primária. Iniciou 
terapêutica de substituição com HC, que suspendeu pela ocorrência 
de edemas importantes. Em relação à polidipsia, foi mantido em 
vigilância, sem terapêutica com desmopressina.
Discussão: A ocorrência de polidipsia e poliúria num doente com 
patologia hipofisária comprovada levantou a suspeita diagnóstica 
de DI central, não confirmada na prova de privação de água. Nas 
situações de polidipsia primária, a poliúria é a resposta adequada ao 
excesso de ingestão hídrica, pelo que não se recomenda terapêutica 
com desmopressina. O aparecimento de edemas associado ao 
tratamento com HC é comum em adultos, mas raro em crianças. 
A coexistência de polidipsia primária poderá ter contribuído para o 
aparecimento deste efeito lateral raro.
P28. MACROADENOMA PITUITÁRIO PRODUTOR DE TSH 
SOB TERAPÊUTICA MÉDICA. A PROPÓSITO DE UM CASO 
CLÍNICO
R. Ferreira, C. Moniz, F. Serra, H. Simões, M. Oliveira, J. Costa, 
M. Saraiva
Hospital Egas Moniz. Lisboa.
Introdução: Os adenomas pituitários secretores de TSH são 
tumores raros e, geralmente, benignos. Clinicamente, manifestam-se 
com sinais e sintomas de hipertiroidismo, bócio e, eventualmente, 
sintomas compressivos por efeito de massa do tumor. O tratamento 
de 1a linha é cirúrgico. Os análogos da somatostatina são eficazes 
como adjuvantes ou alternativa terapêutica (normalização da 
função tiroideia em 70% dos casos e redução do tumor em 40% dos 
casos). A resposta a agonistas dopaminérgicos é variável, obtendo-se 
melhores resultados nos adenomas produtores de TSH e PRL.
Caso clínico: Apresentamos o caso clínico de um doente, sexo 
masculino, 69 anos, observado na consulta de Endocrinologia, com 
sinais e sintomas de hipertiroidismo e bócio. Laboratorialmente, 
destacavam-se: TSH 14,1 mU/L (0,46-4,68); FT4 59,2 pmol/L 
(10-28,2); subunidade a 15,5 mg/L; ratio subunidade a/TSH 8,1; 
restantes hormonas hipofisárias sem alterações. Inicialmente, 
tratado com tiamazol durante 7 meses, com aumento significativo 
da TSH (max. 98,1 mU/L). A RM sela turca foi compatível com 
macroadenoma com dimensões de 22 ×  18 mm. O doente 
recusou cirurgia ou radioterapia. Suspendeu-se o tiamazol e 
instituiu-se terapêutica com octreótido-LAR 30 mg 1 × mês, 
registando-se redução significativa da TSH e normalização da FT4. 
Para optimização terapêutica, adicionou-se cabergolina 0,5 mg 
2 × semana. Após 56 meses de follow-up, o doente mantém-se 
clinicamente assintomático, analiticamente TSH 5,17 mU/L e 
FT4 24,7 pmol/L e com discreta redução tumoral (20 × 13 mm) 
documentada em RM.
Discussão: Este caso clínico é um exemplo de sucesso da 
abordagem médica no tratamento de adenomas produtores de TSH. 
Parece-nos ser possível concluir que a utilização a longo prazo, dos 
análogos da somatostatina e agonistas dopaminérgicos, em alguns 
destes tumores, permite obter bom controlo clínico, normalização 
da função tiroideia e estabilização/redução do tamanho tumoral.
P29. GIGANTISMO HIPOFISÁRIO. 
A PROPÓSITO DE UM CASO CLÍNICO
D. Guelho, C. Batista, I. Paiva, M. Alves, S. Gouveia, 
J. Saraiva, C. Moreno, M. Carvalheiro, F. Carrilho
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Introdução: O gigantismo representa uma entidade rara, com o 
número de casos reportados a não exceder a ordem das centenas. 
O conhecimento acerca desta patologia decorre do estudo de casos 
isolados.
Caso clínico: Doente do sexo feminino, de 15 anos e 3 meses, 
referenciada à consulta de Endocrinologia por elevada estatura e 
suspeita gigantismo. A doente referia queixas de lombalgia e omalgia 
bilaterais esporádicas e aumento do tamanho das extremidades 
(calçado no42). Menarca aos 12 anos com ciclos espontâneos e 
regulares. Sem medicação habitual. Ao exame objectivo: estatura 
1,84 m(> p95), peso 94,7 Kg (p95), fácies grosseiro, sem defeitos 
campimétricos por confrontação. Estatura previsível familiar de 
1,58 m, apesar de referir um primo em 1ograu de elevada estatura 
residente no estrangeiro. No estudo complementar revelou:GH: 
25 mg/L(< 1), IGF1: 1.517 ng/ml (183-996), resposta paradoxal de 
GH á prova da bromocriptina (redução de 70%) e restante estudo 
hipofisário sem alterações. Rastreio bioquimico e imagiológico de 
MEN1 negativo. RM revelou macroadenoma (1,2 cm) com depressão 
do pavimento selar e desvio direito da haste hipofisária. Idade óssea 
radiográfica de 13 anos e 3 meses e campimetria pré-operatória 
sem alterações. Aproximadamente um mês depois foi submetida 
a adenomectomia transesfenoidal. O estudo anatomopatológico 
revelou somatotrofinoma do tipo densamente granular; Ki-67 < 3%. 
A reavaliação pós-cirúrgica revelou: GH:1,3 mg/L(< 1), IGF1: 763 ng/
ml (183-996); prova de hiperglicemia provocada com nadir de 
GH:1,5 mg/L ás 2h. Restante estudo da função hipofisária sem 
alterações. RM: sem resíduo tumoral. Iniciou bromocriptina (2,5 mg, 
id); mantém seguimento regular em consulta.
Discussão: Trata-se de um diagnóstico raro, nem sempre 
de fácil reconhecimento e com importantes implicações na 
morbi-mortalidade. O diagnóstico precoce facilita o sucesso 
cirúrgico, a redução das comorbilidades e a identif icação de 
síndromes familiares. Nesta doente, o tratamento cirúrgico foi 
eficaz na remoção tumoral e na redução da GH. Apesar dos níveis 
atingidos, foi instituída terapêutica com bromocriptina (dada a 
redução significativa na prova realizada pré-operatóriamente). 
Mantém-se em seguimento, e aguarda estudo clínico familiar e 
molecular (síndrome hereditária?).
P30. UM CASO DE “SÍNDROME” DA DISPLASIA 
SEPTO-ÓPTICA COM PAN-HIPOPITUITARISMO 
E OBESIDADE SECUNDÁRIA
T. Pereira, S. Garrido, A.C. Carvalho, A.R. Caldas, A.M. Silva, 
S. Teixeira, M.A. Ferreira, A. Giestas, C. Freitas, C. Amaral, F. Borges
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Introdução: A Displasia Septo-Óptica (DSO) é uma anomalia 
congénita rara que se define pela presença de dois critérios da 
tríade: hipoplasia do nervo óptico (uni ou bilateral), disgenesia das 
estruturas da linha média e insuficiência hipotálamo-hipofisária. 
Caracteriza-se por uma elevada heterogeneidade fenotípica e grande 
variedade de manifestações endócrinas, não estando a sua etiologia 
completamente determinada.
Caso clínico: Os autores apresentam o caso de um homem de 
31 anos que foi referenciado por obesidade grau II (IMC 39,1 Kg/
m 2) com complicações metabólicas (alteração da glicemia 
